Sodium intake and metabolic syndrome: a systematic review by SARNO, Flávio et al.
revisão
C
o
p
yr
ig
h
t©
 A
BE
&
M
 to
d
o
s 
o
s 
d
ire
ito
s 
re
se
rv
a
d
o
s.
Arq Bras Endocrinol Metab. 2009;53/5608
Consumo de sódio e síndrome 
metabólica: uma revisão sistemática
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RESUMO
Estudos recentes mostram que restrições na ingestão de sódio podem aumentar a resistência 
à insulina (RI) e induzir alterações nas lipoproteínas séricas e em marcadores de inflamação se-
melhantes às encontradas na síndrome metabólica (SM). Realizou-se uma revisão sistemática 
da literatura sobre os efeitos da restrição do consumo de sódio sobre a SM ou a RI. Nove arti-
gos foram incluídos na revisão. A restrição no consumo de sódio associou-se ao aumento da RI 
em dois artigos e a diminuição em três outros. Em sete dos nove artigos, a restrição na ingestão 
de sal determinou redução da pressão arterial e em dois artigos ocorreram efeitos adversos em 
marcadores da SM. A maioria dos estudos mostrou efeitos benéficos da restrição moderada de 
sódio da dieta associados ou não a outras modificações nutricionais ou ao aumento da ativi-
dade física. Novos estudos são necessários para avaliar os efeitos de reduções moderadas no 
consumo de sódio sobre a SM e a RI. Arq Bras Endocrinol Metab. 2009;53(5):608-16.
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ABSTRACT
Recent studies have shown that sodium intake restrictions may increase insulin resistance (IR) 
and induce changes on serum lipoproteins and on inflammation markers that are similar to 
those found in metabolic syndrome (MS). We performed a systematic review of literature re-
garding the effects of restricting sodium intake on MS or on IR. Nine articles were included in 
the review. Restriction of sodium consumption was associated with increase insulin resistance 
in two articles and with decrease in three others. In seven of nine articles, salt intake restriction 
determined blood pressure reduction, and in two articles adverse effects on markers of MS 
were found. Most studies showed beneficial effects of moderate sodium intake restriction, as-
sociated or not to others nutritional modifications or increased physical activity. Further studies 
are needed to evaluate the effects of moderate sodium consumption reductions on MS and IR. 
Arq Bras Endocrinol Metab. 2009;53(5):608-16.
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INTRODUÇÃO
Definição da síndrome metabólica e riscos
Em 1988, Reaven descreveu a “Síndrome X”, hoje conhecida como síndrome metabólica (SM), como 
a ocorrência de resistência à insulina, hiperglicemia, ele-
vação da lipoproteína de baixa densidade, diminuição da 
lipoproteína de alta densidade (HDL-c) e hipertensão 
arterial sistêmica (HAS) (1). 
Apesar do debate sobre a existência como síndrome e 
da importância prognóstica da caracterização da mesma 
(2), organizações de saúde e sociedades científicas propu-
seram critérios diagnósticos para padronizar sua definição, 
tanto para fins clínicos como para pesquisas. Devido a dife-
renças étnicas no risco de desenvolvimento de certas doen-
ças, alguns critérios e pontos de corte, especificamente para 
a circunferência da cintura, têm sido diferenciados de forma 
a adaptar a definição de SM às diversas populações (3).
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Em 1999, a World Health Organization (WHO) 
(4) e o European Group for the Study of Insulin Resis-
tance (EGIR) (5) apresentaram as primeiras propostas, 
mas foi a do National Cholesterol Education Program 
(NCEP) (6) de 2001 a mais amplamente utilizada, em 
grande parte pela simplicidade dos parâmetros diagnós-
ticos (glicemia de jejum ≥ 110 mg/dL, pressão arterial 
≥ 130 x 85 mmHg, triglicérides – TG ≥ 150 mg/dL, 
HDL-c ≤ 40 mg/dl (50 para mulheres) e circunferência 
abdominal ≥ 102 cm (88 para mulheres), sendo neces-
sários pelo menos três desses fatores para se estabelecer 
o diagnóstico. Posteriormente, o NCEP sugeriu peque-
nas modificações em seus critérios, buscando incorpo-
rar o conhecimento atual na área (7). 
Critérios mais abrangentes, incluindo determina-
ções mais complexas, fizeram com que as definições da 
American Association of Clinical Endocrinologists e do 
American College of Endocrinology fossem menos em-
pregadas na prática clínica e em pesquisas (8-10). Mais 
recentemente, a International Diabetes Federation 
(IDF) propôs um consenso para estabelecer os critérios 
diagnósticos da SM, que permite individualização para 
grupos populacionais (11). Essa proposta foi acatada 
pelo National Heart, Lung, and Blood Institute e Ame-
rican Heart Association (12), havendo, porém, diferen-
ças nos pontos de corte de circunferência abdominal 
utilizados nas duas definições. 
No Brasil, em 2005, foi publicada a primeira dire-
triz de diagnóstico e tratamento da SM (13) baseada 
nos critérios do NCEP (6). As sociedades científicas 
brasileiras recomendam considerar, além dos valores de 
corte, o uso de medicação anti-hipertensiva ou hipoli-
pemiante para o estabelecimento da presença de HAS e 
dislipidemia e o diagnóstico prévio de diabetes mellitus 
(DM) para o preenchimento dos critérios dos respecti-
vos distúrbios. Em face da recomendação da American 
Diabetes Association (14), o ponto de corte proposto 
para o diagnóstico de glicemia de jejum alterada passou 
de 110 para 100 mg/dL. A recomendação brasileira 
estabelece que a circunferência abdominal seja medida 
a meia distância entre a crista ilíaca e o rebordo costal 
inferior e sugere que mulheres com circunferência ab-
dominal entre 80 e 88 cm e homens entre 94 e 102 cm 
realizem monitorização mais frequente dos fatores de 
risco para doença cardiovascular (DCV). 
Embora as definições disponíveis abordem alguns as-
pectos diferentes dentro do espectro de anormalidades 
da SM, a literatura é concordante em seus componentes 
essenciais: obesidade, hipertrigliceridemia, níveis baixos 
de HDL-c, HAS e intolerância à glicose. Além disso, 
tais definições compartilham do mesmo objetivo: au-
xiliar na identificação de indivíduos de risco para DCV 
e DM, que se beneficiariam com a intervenção precoce 
sobre essas anormalidades (3).
Aspectos fisiopatológicos da síndrome metabólica 
A resistência à insulina, definida como redução na cap-
tação de glicose em resposta à ação insulínica, é aponta-
da como a alteração central da SM. Os fatores de risco 
e os mecanismos associados à síndrome são múltiplos 
e não estão totalmente esclarecidos, envolvendo uma 
complexa inter-relação entre fatores genéticos e adqui-
ridos (15-20). É provável que fatores agressores de di-
versas naturezas atinjam o organismo, desencadeando 
respostas compensatórias por meio do sistema neuro-
hormonal, sendo a condição de resistência à insulina 
um dos principais marcadores desses processos (21).
Fatores ambientais relacionados ao estilo de vida 
têm sido fortemente implicados na fisiopatologia da 
SM. Esses últimos incluem hábitos dietéticos (22) e 
inatividade física (23), ambos contribuindo para a obe-
sidade e especialmente para o acúmulo de tecido adipo-
so na região abdominal, tecido diretamente envolvido 
na gênese da resistência à insulina. A grande liberação 
de ácidos graxos na circulação portal e sistêmica, de-
corrente da alta atividade lipolítica da gordura visceral, 
associada à produção de citocinas pró-inflamatórias e 
pró-aterogênicas, reduz a captação de glicose no fíga-
do, musculatura esquelética e outros tecidos, gerando 
uma condição de alto risco cardiometabólico (24).
As anormalidades que compõem a SM se caracterizam 
por um alto grau de interação, uma contribuindo para 
o estabelecimento de outra. Porém, recentemente, dois 
estudos analisaram a sequência de eventos na fisiopatolo-
gia da SM. O primeiro, utilizando dados de três coortes, 
revelou que a circunferência da cintura basal pode predi-
zer a deterioração de quatro a cinco outros componentes 
da SM, indicando que a obesidade visceral desempenha 
papel central no desenvolvimento da síndrome e parece 
preceder o aparecimento dos seus outros componentes 
(25). O segundo estudo, utilizando os dados do Natio-
nal Health and Nutrition Examination Survey (NHA-
NES 1999 a 2002), sugeriu também a ocorrência de um 
efeito sequencial na instalação da SM: a partir da obesi-
dade (identificada por meio do índice de massa corporal 
[IMC] ou pela circunferência da cintura), seguem-se a 
inflamação subclínica (definida pela proteína C reativa, 
PCR), a resistência à insulina e a dislipidemia (26).
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Resistência à insulina, hipertensão arterial sistêmica 
e resposta ao sódio
A captação tecidual de glicose mediada pela insulina 
varia amplamente entre os indivíduos e quanto mais 
insulino-resistente, maior a quantidade necessária de 
insulina a ser secretada no sentido de prevenir o desen-
volvimento de diabetes melito tipo 2. A presença de re-
sistência à insulina e da hiperinsulinemia compensatória 
predispõe o indivíduo a vários distúrbios metabólicos e 
hemodinâmicos (27). 
Modelos animais fornecem evidências da participa-
ção da resistência à insulina e do sódio na fisiopatogêne-
se da HAS. Em ratos Dahl, modelos de pressão arterial 
sensível ao sal, demonstra-se que a resistência à insulina 
precede a elevação da pressão arterial e que a sobrecar-
ga de sódio antecipa o surgimento da HAS (28).
Diferentes respostas pressóricas às variações na in-
gestão de sódio são encontradas em modelos animais 
de HAS e em seres humanos e as razões para tal hetero-
geneidade não estão completamente elucidadas. Tam-
bém não está claro como a sensibilidade ao sal interfere 
no controle da pressão arterial de indivíduos com ou 
sem resistência à insulina. Apesar disso, reconhece-se 
que modificações na ingestão de sódio podem provocar 
efeitos no metabolismo da glicose. 
Piora na sensibilidade à insulina foi obtida em mo-
delos animais expostos a dietas hipossódicas. Ratos sub-
metidos durante 12 semanas a uma dieta com baixos 
teores de sódio (0,06%) apresentaram menor captação 
de glicose em comparação ao grupo controle, que con-
sumiu dieta com níveis normais de sódio (0,50%). Os 
resultados do estudo evidenciaram o envolvimento do 
aumento da atividade do sistema nervoso simpático e 
da diminuição da vasodilatação mediada pelo óxido ní-
trico no aumento da resistência à insulina induzida pela 
restrição de sal (29).
Já os achados em seres humanos não são consisten-
tes: a restrição do consumo de sódio reduziu a resistên-
cia à insulina (30), não alterou (31) ou foi maior em 
subgrupos específicos de HAS (32). 
A insulina promove a reabsorção renal de sódio e 
em condições de hiperinsulinemia espera-se exacerba-
ção dessa ação. Em estados de resistência à insulina, 
esse efeito retentor está mantido nos rins, mostrando 
que a sensibilidade à insulina nas células tubulares pro-
ximais está preservada. De fato, comparando-se indiví-
duos com e sem SM, observou-se que os portadores da 
síndrome apresentavam reabsorção proximal de sódio 
significativamente maior (33).
Em suma, a resposta da pressão arterial diante do 
consumo de sódio é influenciada pela condição – possi-
velmente geneticamente determinada – de sensibilidade 
ao sal. A quantidade de sódio consumida pode alterar 
o metabolismo da glicose, enquanto as concentrações 
de insulina ou a sensibilidade tecidual a esse hormônio 
podem também interferir no controle renal do sódio 
corporal (34).
Síndrome metabólica e consumo de sódio
A excreção urinária do mineral – indicativa do seu con-
sumo na dieta – mostra-se aumentada nos indivíduos 
com em comparação àqueles sem SM (4,0 versus 3,4 g/d, 
p < 0,01) (35). No estudo de Hoffmann e Cubeddu 
(36), a média de excreção de sódio urinário em ho-
mens e mulheres sem características da SM foi de 3,2 e 
2,7 g/d, respectivamente, enquanto naqueles com qua-
tro ou cinco componentes da síndrome foi de, respec-
tivamente, 4,0 e 3,1 g/d (p < 0,001), o que indicaria 
uma ingestão diária extra de 1,5 a 2 g de sal entre os 
indivíduos com a síndrome.
As mais recentes diretrizes para o tratamento da 
HAS na SM recomendam a redução no consumo de 
sódio (11, 12). A diretriz brasileira recomenda a redu-
ção da ingestão de sal de todas as formas, tanto para 
prevenção primária, como para tratamento não medi-
camentoso da síndrome (consumo de sal limitado a 6 
g por dia) (13).
Porém, além das controvérsias a respeito do papel 
do consumo reduzido de sódio sobre o metabolismo da 
glicose, essa conduta poderia induzir alterações desfavo-
ráveis nas lipoproteínas do plasma e em marcadores de 
inflamação, similares às encontradas na SM (37), efeitos 
indesejáveis para se minimizar o risco cardiovascular. 
Resultados desfavoráveis à dieta hipossódica foram 
obtidos também em estudo de metanálise, quando se 
compararam dietas com baixos e altos teores de sódio: 
a primeira aumentou significativamente os níveis de re-
nina, aldosterona, adrenalina, noradrenalina, colesterol 
total, lipoproteína de baixa densidade (LDL-c) e TG. 
Apesar das limitações decorrentes da inclusão de en-
saios de curto prazo e do questionamento dos estudos 
que avaliaram eficácia ou efetividade, concluiu-se que a 
redução no consumo de sódio foi útil para diminuir a 
pressão arterial em indivíduos hipertensos no curto pra-
zo e que a magnitude do efeito sobre a pressão arterial 
em indivíduos normotensos da raça branca não justifica 
uma recomendação generalizada para diminuir o con-
sumo desse nutriente (38).
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Embora os estudos que avaliaram os efeitos de dietas 
restritas em sal em humanos tenham sido, em geral, rea-
lizados no estado de jejum e os resultados obtidos a par-
tir de intervenções de curta duração, não se pode garan-
tir que alterações metabólicas secundárias a essa restrição 
poderiam, eventualmente, superar o benefício esperado 
na aterogênese pela diminuição da pressão arterial.
O objetivo deste estudo foi realizar uma revisão da 
literatura no que se refere à associação entre SM ou 
resistência à insulina e consumo de sódio.
METODOLOGIA
Foram pesquisados artigos que analisaram os efeitos de 
restrições no consumo de sódio associados ou não a 
outras alterações nutricionais ou a outras intervenções 
na SM ou na resistência à insulina.
Critérios de inclusão e exclusão de estudos
Foram incluídos estudos originais, do tipo ensaio clí-
nico (aleatorizados ou não, controlados ou não) e que 
apresentassem resultados referentes ao impacto de res-
trições no consumo de sódio na SM ou na resistência à 
insulina. Os demais critérios de inclusão foram: data da 
publicação do estudo entre janeiro de 2004 e dezem-
bro de 2008, terem sido realizados em adultos e publi-
cados nos idiomas inglês e português. Foram excluídos 
os estudos observacionais e aqueles realizados em ani-
mais, recém-nascidos, crianças e adolescentes. Também 
não foram incluídos estudos que avaliaram o efeito de 
dietas com redução de sódio em associação ao uso de 
medicamentos.
Estratégia de busca 
A pesquisa dos artigos foi realizada na base de dados 
PubMed, utilizando-se três conjuntos de intersecção 
de termos de busca bibliográfica: síndrome metabóli-
ca como desfecho (metabolic syndrome, cardiovascular 
syndrome, cardiometabolic syndrome, syndrome X, dys-
metabolic syndrome, insulin resistance syndrome, insulin 
resistance, insulin sensitivity ou reaven syndrome); dieta 
como exposição (intake, consumption, diet, dietary ou 
excretion) e sódio como nutriente de interesse (salt, so-
dium ou Na). Foram pesquisadas também as referências 
bibliográficas dos artigos incluídos.
Realizou-se uma primeira avaliação, tendo por base 
os títulos e o resumo dos artigos e rejeitaram-se aqueles 
que não preencheram os critérios de inclusão ou apre-
sentaram algum dos critérios de exclusão. Quando um 
estudo não pode ser incluído ou rejeitado com certeza, 
o texto completo foi analisado secundariamente.
Síntese e comparação dos estudos
Foi realizada síntese narrativa dos estudos selecionados, 
apresentados segundo as características das populações 
e das intervenções. Número de participantes, idade mé-
dia, IMC médio e prevalências de HAS e SM compuse-
ram a caracterização das populações.
Para as intervenções, foram apresentados detalhes 
dos ensaios propriamente ditos, como tempo, tipo de 
intervenção (apenas dietética ou associada a recomen-
dações de aumento da atividade física), níveis da restri-
ção de sódio testados e forma de avaliação da adesão do 
participante em relação ao sódio consumido (coleta de 
sódio urinário de 24 horas ou aplicação de questionários 
– diários ou recordatórios alimentares de 24 horas).
Além disso, relacionaram-se os dados referentes à 
forma de avaliação do metabolismo da glicose (home-
ostatic model assessment, HOMA, clamp euglicêmico 
hiperinsulinêmico, teste oral de tolerância à glicose, 
índice de sensibilidade à insulina ou glicemia) e da 
pressão arterial (médias de medidas de repouso ou de 
24 horas), além da ocorrência de modificações de peso 
durante a restrição de sódio (aumento, diminuição ou 
sem modificações).
Sintetizou-se também a forma utilizada para com-
parar os resultados obtidos (diferenças intra-grupo = 
apuradas no mesmo grupo de indivíduos antes e após 
o período de intervenção ou efeito líquido = diferen-
ças apuradas em grupos diferentes de indivíduos antes 
e após o período de intervenção) e resultados e conclu-
sões principais. 
Os desfechos analisados foram resistência à insuli-
na, lípides plasmáticos, peso, cintura abdominal, pres-
são arterial, renina, aldosterona, atividade do sistema 
nervoso simpático e marcadores de inflamação. Foram 
consideradas significativas as diferenças apuradas cujos 
valores de p foram menores que 0,05.
Em decorrência da heterogeneidade das característi-
cas das populações e das intervenções testadas, não foi 
possível realizar a síntese por metanálise.
RESULTADOS
A estratégia de pesquisa descrita encontrou 192 arti-
gos, sendo 38 deles revisões. Ao final, nove artigos de 
oito estudos originais foram incluídos na revisão (dois 
Consumo de sódio e síndrome metabólica
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artigos analisaram a mesma base de dados – estudo 
PREMIER) (39,40).
Populações
O número de indivíduos estudados variou de 20 a 796, 
a idade média foi superior a 50 anos em cinco artigos, 
entre 40 e 50 anos em três e 30 anos em um artigo. 
O IMC médio dos participantes esteve acima do reco-
mendado (≥ 25 kg/m2) na maioria dos artigos. Todos 
os indivíduos apresentavam pré-hipertensão ou HAS 
em três artigos, em outros três a prevalência da doença 
variou de 12,3% a 65,2%, em dois os participantes apre-
sentavam pressão arterial normal e em um dos artigos 
a prevalência da doença não foi informada. Os critérios 
do NCEP 2001 foram utilizados para o diagnóstico de 
SM em quatro artigos, os da IDF 2005 em um deles, 
em três artigos a prevalência da síndrome não foi infor-
mada e em um deles os participantes eram indivíduos 
saudáveis. Quando relatada, a prevalência de SM variou 
de 26,8% a 100% dos participantes (Tabela 1).
Intervenções
A duração da intervenção variou de seis a sete dias em 
quatro artigos, três semanas em um deles e de três a seis 
meses em quatro artigos. Recomendações de aumento 
de atividade física, além de modificações no conteúdo 
de sódio da dieta, foram analisadas em dois artigos, 
sendo que quatro deles utilizaram o padrão dietético 
DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension). Em 
todos os artigos, a restrição do consumo de sódio se 
situou abaixo de 2,4 g/d (cinco deles na faixa entre 0,4 
e 1,4 g/d) e a adesão ao consumo de sódio foi avalia-
da por meio da coleta de urina de 24 horas e/ou pela 
aplicação de questionários (diários ou recordatórios ali-
mentares de 24 horas).
A maioria dos artigos utilizou o HOMA ou o clamp 
euglicêmico hiperinsulinêmico para analisar o metabo-
lismo da glicose. Observou-se perda de peso dos parti-
cipantes em quatro artigos e a pressão arterial foi avalia-
da pelas médias de duas ou três medidas de repouso na 
maioria dos artigos (Tabela 2).
Efeitos da restrição de sódio sobre os desfechos 
analisados
A restrição de sódio associou-se ao aumento da resis-
tência à insulina em dois artigos (37,41) e à diminuição 
em três outros (39,40,42). Encontrou-se associação 
entre sensibilidade ao sal e resistência à insulina ou SM 
em três artigos (43-45). Foram observados redução da 
pressão arterial em sete artigos (37,39,40,42-44,46), 
efeito benéfico nos lípides plasmáticos em três deles 
(39,42,46) e diminuição da PCR e da atividade sim-
pática em um artigo (42). Efeitos adversos, como au-
mento de TG, quilomícrons, marcadores de inflamação 
(PCR, interleucina 6 e fator de necrose tumoral alfa) 
foram mostrados em um artigo (37) e elevação de reni-
na e aldosterona em dois artigos (37,41) (Tabela 3).
Tabela 1. Artigos incluídos na revisão de acordo com autor, ano de publicação e características das populações submetidas às intervenções
Autor, ano (referência)
Variáveis
Nakandakare e 
cols., 2008 
(37)
Hoffmann 
e Cubeddu, 
2007 (43)
Lien e 
cols., 2007 
(39)
Townsend 
e cols., 
2007 (41)
Uzu e 
cols., 2006 
(44)
Straznicky 
e cols., 
2005 (42)
Azadbakht 
e cols., 
2005 (46)
Ard e 
cols., 2004 
(40)
Vedovato e 
cols., 2004 
(45)
Participantes
(Homens/Mulheres)
41
(15/26)
301
(87/214)
796
(304/492)
20
(12/8)
56
(35/21)
23
(15/8)
116
(34/82)
52
(16/36)
41*
(31/10)
Média de idade (anos) 53,5 41,5
49,9 sem 
SM
49,7 com 
SM
30
51,5 sem 
SM
50,2 com 
SM
58,0 41,2 51,7 57 - 60
Média do IMC (kg/m2) 26,1
27,9 sem 
SM
32,2 com 
SM
NR 23,1
23,1 sem 
SM
26,6 com 
SM
33,3 29,7 32,6 28 - 29
Prevalência de HAS 100% 12,3% 100% 0% 100% 65,2% NR 36,5% 0%
Prevalência de SM NR
NCEP-01
34%
NCEP-01
50,1%
0%
IDF-05
26,8%
NCEP-01
100%
NCEP-01
100%
NR NR
NR: não relatado; IMC: índice de massa corporal; HAS: pré ou hipertensão arterial sistêmica; SM: síndrome metabólica – critério diagnóstico; NCEP-01: National Cholesterol Education Program 2001; IDF-05: 
International Diabetes Federation 2005. 
* Participantes diabéticos.
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Tabela 2. Artigos incluídos na revisão de acordo com autor, ano de publicação e características das intervenções
Autor, ano (referência)
Variáveis
Nakandakare 
e cols., 2008 
(37)
Hoffmann 
e Cubeddu, 
2007 (43)
Lien e 
cols., 2007 
(39)
Townsend 
e cols., 
2007 (41)
Uzu e 
cols., 2006 
(44)
Straznicky 
e cols., 
2005 (42)
Azadbakht 
e cols., 
2005 (46)
Ard e 
cols., 2004 
(40)
Vedovato e 
cols., 2004 
(45)
Duração 3 semanas 1 semana 6 meses 6 dias 1 semana 3 meses 6 meses 6 meses 1 semana
Intervenção Dieta Dieta
Dieta + 
atividade 
física
Dieta Dieta Dieta Dieta
Dieta + 
atividade 
física
Dieta
Restrição de sódio (g/d) 1,40 1,00 2,30 0,46 0,40 - 1,20 2,30 2,40 2,40 0,60
Avaliação do sódio da dieta NaU NaU NaU NaU NaU NaU Q Q NaU
Metabolismo da glicose HOMA TOTG HOMA Clamp HOMA HOMA Glicemia ISS Clamp*
Modificação do peso Não NR Redução Não NR Redução Redução Redução NR
Pressão arterial Média de 24 h
Média em 
repouso
Média em 
repouso
Média em 
repouso
Média de 24 
h
Média em 
repouso
Média em 
repouso
Média em 
repouso
Média de 24 
h
NR: não relatado; NaU: sódio urinário de 24 horas; Q: questionário (diário ou recordatório alimentar 24 h); HOMA: Homeostatic model assessment; TOTG: teste oral de tolerância à glicose; ISS: índice de 
sensibilidade à insulina. 
* O clamp euglicêmico hiperinsulinêmico foi realizado em 18 participantes.
DISCUSSÃO
A maioria dos estudos analisados mostrou efeitos bené-
ficos da restrição moderada de sódio da dieta, associada 
ou não a outras modificações nutricionais ou ao aumen-
to da atividade física, tanto em parâmetros metabólicos 
quanto na pressão arterial.
Os artigos que constataram efeitos adversos frente 
a uma ingestão reduzida de sódio utilizaram reduções 
além da usualmente recomendada de 2,4 g/d para pre-
venção e tratamento da HAS na SM (13). Quando a 
redução do sódio na dieta foi moderada, observou-se 
diminuição das concentrações séricas de PCR, efeito 
desejável em termos de risco cardiovascular (42). De-
ve-se salientar, entretanto, que a constatação de efei-
tos adversos ou benéficos esteve limitada somente aos 
desfechos analisados e apenas dois artigos estudaram os 
efeitos da redução de sódio sobre marcadores de infla-
mação (37,42), dois sobre renina e aldosterona (37,41) 
e um sobre a atividade simpática (42).
O efeito da restrição no consumo de sódio sobre 
a resistência à insulina parece depender do nível da 
restrição planejada e, possivelmente, da duração da 
intervenção. Em estudo de Gomi e cols., a restrição 
de sódio para 2,3 g/d por uma semana não resultou 
em mudanças significativas da sensibilidade à insulina 
e trouxe diminuições significativas da pressão arterial, 
ao passo que reduções maiores do consumo de sódio 
(para 0,7 g/d) por sete dias afetaram adversamente o 
metabolismo da glicose, sem ganhos maiores na pressão 
arterial, sugerindo que o consumo moderado de sódio 
pode diminuir a pressão arterial sem modificar a sensi-
bilidade à insulina em indivíduos com HAS (47).
Apesar de, em parte dos artigos apresentados, ape-
nas os efeitos de curto prazo terem sido analisados, es-
tudo de metanálise mostrou que a redução moderada 
de consumo de sal por um período de quatro ou mais 
semanas apresentou efeito significativo na diminuição 
da pressão arterial em indivíduos com pressão arterial 
normal ou elevada (48).
Diferentemente da suplementação ou restrição de 
nutrientes específicos, a utilização de dietas completas 
nos estudos de intervenção não permite a determinação 
de quais de seus componentes individuais foram os res-
ponsáveis pelas modificações metabólicas observadas ou 
se essas modificações se deveram ao conjunto dos vários 
componentes. Quatro estudos testaram a dieta DASH, 
que apresenta maior conteúdo de cálcio, potássio, mag-
nésio, nozes, grãos integrais e menor conteúdo de carne 
vermelha, gordura total, gordura saturada, colesterol e 
doces, quando comparada com uma dieta padrão vol-
tada para redução de peso (49). O consumo de gran-
des quantidades de laticínios, típico do padrão dietético 
DASH, associa-se inversamente à SM e à resistência à 
insulina e a restrição de sódio e os altos níveis de potás-
sio, também presentes neste padrão de dieta, apresentam 
efeitos favoráveis sobre a pressão arterial. O benefício da 
dieta DASH no metabolismo da glicose pode ser resul-
tado do alto consumo de fibras ou de grãos integrais, 
alimentos com baixo índice glicêmico (50).
Mesmo com a utilização de análise e controle esta-
tístico de variáveis importantes para os desfechos, como 
peso ou nível de atividade física, como forma de se ob-
terem os efeitos líquidos das intervenções, não se pode 
afastar a possibilidade de que os resultados observados 
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Tabela 3. Artigos incluídos na revisão de acordo com autor, ano de publicação e características das intervenções, diferenças avaliadas e resultados e conclusões 
principais
Intervenção
Autor, ano, 
(referência)
Características das dietas  
e das intervenções
Diferenças 
avaliadas
Resultados principais Conclusões principais
Nakandakare e cols., 
2008 (37)
A- sódio = 3,7 g/d e B- sódio  
= 1,4 g/d
Intragrupo
↑ TG, quilomícrom-colesterol, PCR, 
TNF-alfa, IL-6, atividade da renina, 
aldosterona, insulina e HOMA
↓ PAS, PAD, PAM
A restrição no consumo de sódio 
induziu alterações nas lipoproteínas 
séricas e marcadores de inflamação 
características da SM
Hoffmann e Cubeddu, 
2007 (43)
A- sódio = 3,2 g/d, B- sódio = 
 7,2 g/d e C- = 1,0 g/d
Efeito líquido
Maior ↓ PAS e PAD na SM
↓ PAS e PAD proporcional ao número 
de características de SM
↓ prevalência de HAS na SM  
(23,8 para 8,2%)
Aumento da prevalência da 
sensibilidade ao sal no grupo com 
SM, estando esta diretamente 
relacionada ao número de 
características da síndrome em cada 
indivíduo
Lien e cols., 2007 (39)
A- aconselhamento individual,  
B- intervenção comportamental 
intensa e C- = B + dieta DASH  
Em B e C- sódio ≤ 2,3g/d
Efeito líquido
↓ PAS (mmHg) sem e com SM:  
A: -6,2 e -6,8 (p = 0,60); B: -12,0 e 
-8,4 (p = 0,00); C: -11,2 e -9,9  
(p = 0,23)
↓ HOMA, colesterol total em B e C 
(com SM)
A SM atenuou a diminuição da PAS 
em B, atenuação superada com a dieta 
DASH em C
Townsend e cols., 2007 
(41)
A- sódio = 4,6 g/d e B- sódio =  
0,46 g/d
Intragrupo
↓ captação de glicose mediada pela 
insulina (7,41 versus 6,1 mg/kg*min, 
p = 0,03) → PA
↑ de renina e aldosterona
A restrição de sal reduziu a 
sensibilidade à insulina
Uzu e cols., 2006 (44)
A- sódio = 4 a 4,8 g/d e B- sódio =  
0,4 a 1,2 g/d
Efeito líquido
↑ prevalência de HAS sódio sensível 
no grupo com SM (70,6 versus 
36,0%, p = 0,02)
O efeito de B na queda da PAM 
noturna foi maior nos pacientes com 
SM
Foi mostrada uma relação significativa 
entre SM, sensibilidade da PA ao 
sódio e diminuição da PA noturna
Straznicky e cols., 2005 
(42)
Dieta DASH modificada (sódio = 
2,3 g/d) e redução de energia para 
diminuição de peso
Intragrupo
↓ PAS, peso, IMC, CA, colesterol 
total, TG, glicemia, insulina, PCR, 
atividade simpática e HOMA
↑ HDL
A diminuição de peso por meio de 
uma dieta hipocalórica com restrição 
moderada de sódio trouxe melhorias 
nos componentes da SM
Azadbakht e cols., 2005 
(46)
A- dieta controle, B- = A e  
↓ 500 kcal/d para redução de peso  
e C- dieta DASH (↓ 500 kcal/d  
e sódio < 2,4 g/d)
Efeito líquido
C versus B: > aumento de HDL e > 
redução de PAS, PAD, TG, glicemia, 
peso e prevalência SM
A dieta DASH diminuiu a maioria dos 
fatores de risco metabólicos
Ard e cols., 2004 (40)
A- aconselhamento individual, B- 
Intervenção comportamental intensa e 
C- = B + dieta DASH. Em B e  
C- sódio ≤ 2,4 g/d
Efeito líquido
B – A: ↓ peso, IMC, insulina, glicemia
C – A: ↑ ISS (1,96 para 2,95 -  
p = 0,047) e ↓ PAS, peso, CA, IMC
C – B: → ISS (p = 0,62), > razão de 
mudança insulina-glicose
A dieta DASH aumentou a ação da 
insulina além do efeito de B
Vedovato e cols., 2004 
(45)
A- sódio = 0,6 g/d e B- sódio 6 g/d Análise de correlação
As mudanças na PAM induzidas pelo 
sal estiveram inversamente 
relacionadas com a sensibilidade à 
insulina (r = -0,51, p = 0,01)
A resistência à insulina pode 
contribuir para a maior sensibilidade 
ao sal
1 g sal ≈ 0,4 g de sódio ≈ 17,4 mmol de sódio; ↑: aumento, ↓: redução, →: sem modificação, PA: pressão arterial; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; PAM: pressão arterial média; 
TG: triglicérides; LDL: lipoproteína de baixa densidade; HDL: lipoproteína de alta densidade; PCR: proteína C reativa; TNF-alfa: fator de necrose tumoral alfa; IL-6: interleucina 6; HOMA: homeostasis model 
assessment; SM: síndrome metabólica; ISS: índice de sensibilidade à insulina; IMC: índice de massa corporal; CA: circunferência abdominal.
A, B e C referem-se às características das dietas utilizadas nas intervenções e os resultados principais, quando não especificados, referem-se àquelas com restrição de sódio.
nos estudos em que ocorreram modificações nessas va-
riáveis possam ter sido, em parte, influenciados pelos 
benefícios obtidos tanto pela perda de peso como pelo 
aumento do preparo físico dos participantes (23,51).
A sensibilidade à insulina foi medida, na maioria dos 
estudos, por meio do HOMA, fórmula matemática que 
estima a captação de glicose em jejum; porém, a corre-
lação desse índice com o clamp euglicêmico, padrão-
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ouro para avaliação da sensibilidade à insulina, é bastan-
te satisfatória (52).
O número limitado de artigos revisados e diferenças 
relativas às populações e ao conteúdo das intervenções 
dificultaram a generalização dos resultados obtidos e 
recomendam a realização de mais estudos sobre os efei-
tos de reduções moderadas no consumo de sódio sobre 
a SM e resistência à insulina.
Declaração: os autores declaram não haver conflitos de interesse 
científico neste estudo.
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